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一般演題
１．「肩の力計測装置と筋電図を用いた三角筋と大胸筋の等尺性収縮の解析」
吉元拓也＊，佐藤史人＊＊，仁藤充洋＊，治面地学＊，橋爪和足＊，
宮坂卓治＊＊＊，内藤　輝＊（＊山形大学医学部解剖学第一講座、＊＊信
州医療福祉専門学校、＊＊＊帝京大学医療技術学部柔道整復学科）
肩の８方向の等尺性収縮における三角筋と大胸筋の活動を力計測装置
と筋電図により調べた。対象は健常男性14名の右上肢とした。被験者に
肩下垂位で屈曲（F）、伸展（E）、内転（AD）、外転（AB）、その中間の
F-AB、F-AD、E-AD、E-AB方向に2.5－10.0kgの収縮を行わせ、三角筋前・
中・後部と大胸筋の表面筋電図を記録した。三角筋前部はF、F-AB、AB、
F-AD、E-AB、中部はE-AB、AB、F-AB、F、E、後部はE-AB、AB、E、
F-AB、E-AD、大胸筋はAD、F-AD、F、E-ADの順に大きな収縮を示し、
力に比例して収縮量は増加した。またＦで前・中部と大胸筋、Ｅで中・後
部、AB、F-AB、E-ABで前・中・後部、E-ADで後部と大胸筋、F-ADで
前部と大胸筋の一致した、Ｆで前部と大胸筋Ｅで後部、ADで大胸筋AB
で前・中・後部、F-ABで前・中部E-ADで大胸筋、F-ADで大胸筋E-ABで
中・後部の相反した収縮がみられ、両筋の活動は方向により共同したり拮
抗したり複雑に変化することが分かった。
２．「筋硬度は滑走距離ではなく関節角度と直線関係にある」
清重佳郎，桑原英生，由利拓真，藤井浩美（山形県立保健医療大
学）
［Background］Blix-curveで説明されるように、筋力（張力）は長さ（滑
走距離）との関係で論じられてきたが、これらは直線関係にはない。特別
な測定器が無くともひとは筋の硬さ（筋硬度）から筋力の発揮を理解して
いる。それでは筋硬度は生体の動きのうち何と直線関係にあるのか？
［Methods］超音波elastographyを用いて肩関節外旋作用を持つ棘上筋、
棘下筋、小円筋の筋硬度を測定、筋硬度と滑走距離と関節角度それぞれの
変化の関係を検討した。
［Results］滑走距離が増すに従い筋硬度は指数関数的に上昇、関節角度は
筋硬度と直線関係を示した。
［Discussion］肩関節外旋運動は棘上筋、棘下筋、小円筋等の合力の結果
としての動きであり、個々の筋単独の結果ではない。しかし、生体にとっ
ては感覚としてfeedbackされる筋の硬さと関節の動きが直線関係であるほ
うが都合が良いのかもしれない。
３．「結節性硬化症原因遺伝子欠損マウスにおけるシナプス可塑性異常の
改善に向けたアプローチ」
後藤純一＊，山形要人＊＊，島田忠之＊＊，藤原浩樹＊，山崎良彦＊，
藤井　聡＊（＊山形大学医学部生理学講座、＊＊東京都医学総合研究
所脳発達・神経再生研究分野シナプス可塑性プロジェクト）
結節性硬化症は癲癇や自閉症などの神経症状を伴う疾患で原因遺伝子の
１つとしてmTORシグナル経路に関与するTsc2が同定されている。Tsc2
ノックアウトマウスはホモ接合体では胎生致死であり、ヘテロ接合体にお
いては代謝型グルタミン酸受容体（mGluR）のアゴニスト刺激により誘
導される長期抑圧（LTD）が障害されている。Tsc2遺伝子の欠損による
表現型を回復させることを目的として、ある化合物を同定し、mGluR依
存性LTDの異常が改善されるか検討した。野生型及びヘテロのマウスに
この化合物を経口投与し、翌日に海馬急性スライスを作製し、mGluRア
ゴニストであるDHPGを灌流投与することで誘導されるLTDを比較・検討
したので、現時点で得られた結果を報告する。
４．「インスリンの長期投与によるKCNQ1/KCNE1電流の増大」
呉　明華＊，小原祐太郎＊，大島真悟＊，永澤悦伸＊＊，
石井邦明＊（＊山形大学医学部薬理学講座，＊＊東邦大学薬学部薬物
治療学研究室）
背景・目的：IKsチャネルはKCNQ1（Q1）とKCNE1（E1）の複合体であ
り、ヒト心室筋の活動電位再分極において重要な役割を演じている。我々
は以前、インスリンの急性投与がQ1/E1電流を抑制する事を報告した。本
研究では、Q1/E1電流に対するインスリンの長期投与の影響を検討した。
方法：アフリカツメガエル卵母細胞にQ1/E1を発現させ、全細胞電流を膜
電位固定法によって記録した。インスリンおよびIGF-1処置は24時間まで
行った。下流シグナル、Q1/E1発現量については、Western Blotting法で
検討した。
結果・考察：インスリン10-7 M 24時間処置によって、Q1/E1電流は２倍
以上増大したのに対し、IGF-1 10-9 Mは影響を及ぼさなかった。また、イ
ンスリンによる電流の増大は、wortmannin、LY294002、U0126のいず
れによっても阻害され、24時間処置の場合、これら阻害剤によってERK
およびAktのリン酸化も抑制された。さらに、インスリンの電流増大作
用はcycloheximideおよびbrefeldinAによって阻害されたことから、ERK、
PI3K/Akt経路を介し、Q1/E1発現量が増加したことが考えられた。
５．「不整脈に対する非薬物療法の進歩」
有本貴範，沓澤大輔，熊谷　遊，渡邉　哲，久保田　功（山形大学
医学部内科学第一講座）
不整脈に対する非薬物療法の進歩は目覚ましい。３つの最新治療に焦点
を当て、当院の使用経験と共に報告したい。（1）冷凍凝固アブレーショ
ン：発作性心房細動は、肺静脈周辺から発生する異常電気興奮が主因であ
る。高周波カテーテルによる肺静脈隔離術が根治療法として普及している
が、冷凍凝固バルーンによる肺静脈隔離が施行できるようになり、手技時
間の短縮・合併症の減少に貢献している。（2）皮下植え込み型除細動器
（S-ICD）：経静脈リードを右心室内に留置して、前胸部に除細動器本体
を植え込む手術が一般的だった。S-ICDは、胸骨左縁の皮下にリードを挿
入し、本体を左側胸部に植え込むことで、血管・心臓の損傷なしに植え込
みが可能になった。（3）リードレスペースメーカ：大腿静脈から右心室内
にペースメーカを植え込むことが可能である。手技時間の短縮・入院期間
の短縮に繋がっている。選択肢が広がることでより良い不整脈治療ができ
る時代になった。
特別講演
「海馬シナプス可塑性の刺激パターンの依存性」
藤井　聡（山形大学医学部生理学講座）
＜目的＞げっ歯類の海馬では脳波上、探索行動時およびレム睡眠時に５
Hz前後の速波（シータ波）が出現し、覚醒不動時およびノンレム（徐
波）睡眠時には１－２Hzの徐波が出現する。海馬CA1領域では、探索行
動時に少数の錐体細胞が場所依存性に同期して興奮し、20－100Hzで２－
４個のスパイクを発射している。不動時に覚醒不動時では多数の錐体細胞
が同期しながら２－４個のスパイク（平均1.5個）を発射している。それ
以外の非同期の錐体細胞は0.1Hz以下で自発興奮している。今回、我々は
海馬スライスCA1ニューロンに上記パターンでシナプス入力し、シナプス
可塑性を誘導した。
＜方法＞厚さ500µmのモルモット海馬スライス標本上でCA1シナプスの入
力線維束を20秒に一回のモニター電気刺激を与えながら、CA1野の放線層
と錐体細胞層からfield EPSPとpopulation spikeを導出した。シナプス可塑
性を誘導する際には100Hz、２－４発のバーストを重畳させながら周波数
－45－
0.5Hz－5Hzで15秒～４分間刺激した。
＜結果と結論＞0.5－5Hz、60秒までの入力刺激でLTPが誘導され、バース
ト数に依存してLTPの振幅が増大した。180秒以上の刺激ではバースト数
に係らずLTPは誘導されず、１HzではLTDが誘導された。現在、in vivo
で学習行動時に海馬脳波測定を行い、実験結果との相関を検討している。
